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Die Leptospirose des Menschen ist die am weitesten verbreitete Zoonose mit weltweit jährlich 
geschätzten 1,03 Millionen Fällen. Circa 5 % dieser Leptospirosefälle verlaufen tödlich 
(COSTA et al. 2015). Es wird jedoch davon ausgegangen, dass durch den häufig 
asymptomatischen oder unspezifischen Krankheitsverlauf, welcher bei milder Verlaufsform 
mit grippeähnlichen Symptomen einhergeht, sehr viele Infektionen nicht erkannt werden und 
die Dunkelziffer hoch ist (HAAKE et al. 2015; ADLER et al. 2010). Am häufigsten tritt die 
Leptospirose des Menschen in Ländern mit tropischem oder subtropischem Klima und in 
Entwicklungsländern mit schlechten hygienischen Bedingungen auf. Schwere Regenfälle und 
Überflutungsereignisse erhöhen dabei die Gefahr einer Ansteckung mit Leptospiren (LAU et 
al. 2010). In Deutschland tritt die Erkrankung vor allem als saisonale Erkrankung mit Häufung 
im Sommer und im Frühherbst auf und ist oft mit Wassersportaktivitäten assoziiert. In den 
Jahren 2009 - 2019 wurden in Deutschland pro Jahr zwischen 65 und 196 humane 
Leptospirosefälle gemeldet (https://survstat.rki.de, Abfragedatum: 26.03.2020). Somit ist die 
Leptospirose zwar eine seltene Erkrankung, aber ein Anstieg der Fallzahlen in den nächsten 
Jahren auf Grund der sich ändernden klimatischen Bedingungen ist denkbar (LAU et al. 2010). 
Daher war das erste Ziel dieser Arbeit die Veröffentlichung eines Übersichtsartikels über die 
Leptospirose, um Ärzte in Deutschland für diese häufig unerkannt bleibende Erkrankung zu 
sensibilisieren. Hauptwirte des Erregers sind meist Nagetiere und Kleinsäuger, jedoch können 
alle Säugetiere mit Leptospiren infiziert sein. Einige der in Deutschland gehaltenen Haus- und 
Nutztiere fungieren für bestimmte Leptospirenserovare als Hauptwirte und sind damit 
potentielle Überträger der Leptospirose auf den Menschen. Die Hauptwirte sind meist chronisch 
infiziert und können die Leptospiren mit ihrem Urin ausscheiden (LEVETT 2001). Am 
häufigsten stecken sich Menschen über direkten Tierkontakt oder indirekten Kontakt mit dem 
Urin infizierter Tiere, zum Beispiel über kontaminierte Gewässer oder Erde, an (HAAKE et al. 
2015). Auf Grund dieses Übertragungswegs ist insbesondere das Überleben der Leptospiren in 
der Umwelt für das humane Infektionsrisiko von Bedeutung. Das zweite Ziel dieser Arbeit war 
es, das Überleben eines der wichtigsten Leptospirenserovare in Deutschland unter 
verschiedenen, der Umwelt nachempfundenen, Bedingungen zu untersuchen. Da zuvor 
beschrieben wurde, dass Labor- und Feldstämme der Leptospiren sich in ihrer Morphologie und 
Zellgesundheit unterscheiden können, wurden die Versuche mit einem Laborstamm und einem 





2.1 Die Geschichte der Leptospirose 
Adolph Weil beschrieb 1886 erstmals eine Krankheit, die durch Ikterus, Splenomegalie, 
Niereninsuffizienz, Konjunktivitis und Hautausschläge gekennzeichnet war (WEIL 1886). 
Diese Erkrankung wurde Weil‘sche Krankheit genannt. Jedoch berichten schon Texte aus dem 
antiken China und Japan von einem Krankheitsbild mit ähnlichen Symptomen (KITAMURA 
et al. 1918). Je nach epidemiologischer Situation wurde die Krankheit dort als Herbstfieber, 
Reisfieber oder Minenfieber bezeichnet; in Europa auch als Schweinehüterkrankheit, 
Schlammfieber oder Erbsenpflückerfieber (ADLER 2015).  
Bereits 1907 gelang Stimson die Darstellung einer Leptospire durch die Levaditi-Silber-
Färbung in einer menschlichen Niere. Er nannte den Organismus Spirocheta interrogans, da 
sein Aussehen einem Fragezeichen ähnelte (STIMSON 1907). Eine erste Isolation des 
Organismus aus Meerschweinchenblut fand nur wenige Jahre später fast zeitgleich in Europa 
und Japan statt (ADLER 2015; INADA et al. 1916). Der Erreger der Weil‘schen Krankheit 
wurde erstmals 1917 von Noguchi zur Abgrenzung von anderen Spirochäten als Leptospire 
(griechisch lepto = dünn / fein ; spira = gewunden) bezeichnet (NOGUCHI 1917). 
 
2.2 Morphologie und Übertragungswege der Erreger 
Ausgelöst wird die Leptospirose durch spiralförmige, an den Enden kleiderhakenähnlich 
gebogene, circa 6 - 20 µm lange und im Durchmesser circa 0,1 µm dicke Bakterien aus der 
Gruppe der Spirochäten (LEVETT 2001; ADLER et al. 2010). Ihre Ultrastruktur ist ähnlich der 
gramnegativer Bakterien (CAMERON 2015). Durch im Periplasma befindliche Endoflagellen 
erhalten Leptospiren ihre besondere Spiralform und können sich eigenständig fortbewegen 
(CHARON et al. 2002; WOLGEMUTH et al. 2006). Ihre Fortbewegungsgeschwindigkeit wird 
dabei  abhängig von der Viskosität ihrer Umgebung  mit Geschwindigkeiten von circa 
20 µm / 2 - 3 sek. in Standardmedium beschrieben (FAINE et al. 1999; TAKABE et al. 2013; 
SCHNEIDER et al. 1974). Pathogene Leptospiren zeigen ein Wachstumsoptimum bei 





Die Übertragung des Erregers auf den Menschen erfolgt zumeist durch direkten Tierkontakt 
oder indirekten Kontakt mit dem Urin infizierter Tiere, zum Beispiel über kontaminierte Erde 
oder Gewässer (HAAKE et al. 2015). Die Leptospiren gelangen dabei über die Schleimhäute 
oder über kleine Hautverletzungen in den Körper (HAAKE et al. 2015). Infektionen von 
Mensch zu Mensch sind zwar sehr selten, aber eine Übertragung beim Geschlechtsverkehr 
(HARRISON et al. 1988), beim Stillen (BOLIN et al. 1988) und transplazentar während der 
Schwangerschaft wurden bereits beschrieben (CHUNG et al. 1963; COGHLAN et al. 1969). 
 
2.3 Taxonomie  
Die Taxonomie von Leptospira spp. ist sehr komplex, da es zwei verschiedene 
Klassifizierungssysteme gibt. Leptospiren können zum einen anhand ihrer serologischen 
Eigenschaften in apathogene, saphrophytische Leptospira biflexa und pathogene Leptospira 
interrogans mit 24 Serogruppen und mindestens 300 Serovaren eingeteilt werden (COSATE et 
al. 2017; ZHANG et al. 2015; THIBEAUX et al. 2018b). Zum anderen werden Leptospiren 
anhand ihrer molekulargenetischen Eigenschaften in verschiedene Genomospezies unterteilt. 
Bei der genotypischen Klassifikation kann aktuell zwischen mindestens 65 pathogenen, 
intermediären oder apathogenen Genomospezies unterschieden werden (THIBEAUX et al. 
2018b; THIBEAUX et al. 2018a; VINCENT et al. 2019). Obwohl die beiden 
Einteilungsmöglichkeiten nicht deckungsgleich sind und zum Beispiel Serovare derselben 
Serogruppe unterschiedlichen Genomospezies zugeordnet werden können, werden heutzutage 
noch beide Systematiken benutzt. In der human- und veterinärmedizinischen Diagnostik ist 
aufgrund des Einsatzes des Mikroagglutinations-Tests vor allem die serologische Einteilung 
üblich, während bei der Untersuchung von Erreger-ausscheidenden Reservoirwirten oder dem 
Erregernachweis in Umweltproben meist molekularbiologischen Methoden zur genotypischen 
Klassifizierung genutzt werden. 
 
2.4 Haupt- und Nebenwirte 
Fast jedes Säugetier, einschließlich der Meeressäuger und Beuteltiere, kann von Leptospiren 
infiziert werden (ADLER et al. 2010). Es wird davon ausgegangen, dass global in der Mehrzahl 
der Säugetierfamilien die durchschnittliche Prävalenz von Leptospireninfektionen bei 




sind jedoch an bestimmte Tierarten adaptiert, welche als Reservoirwirte / Hauptwirte fungieren 
(LEVETT 2001; MÜNKER 1963). Die Hauptwirte sind typischerweise hochempfindlich 
gegenüber dem adaptierten Serovar und bleiben nach einer meist symptomlosen Infektion 
lebenslang infiziert. Durch eine chronische Infektion der Nierentubuli und der dadurch 
möglichen Ausscheidung von Leptospiren über den Urin fungieren die Hauptwirte als 
natürliches Reservoir und spielen eine wichtige Rolle in der Infektionskette (LEVETT 2001). 
Im Gegensatz zu der direkten Erregerverbreitung von Tier zu Tier bei den Hauptwirten 
infizieren sich Nebenwirte in der Regel indirekt (LEVETT 2001). Nebenwirte haben meist eine 
deutlich geringere Empfindlichkeit gegenüber dem nicht-adaptiertem Serovar und erkranken in 
der Regel schwerer bis hin zum tödlichen Verlauf. Jedes Tier kann zugleich Hauptwirt für ein 
oder mehrere Serovare und Nebenwirt für andere Serovare sein. Vor allem Nagetiere und 
Kleinsäuger fungieren als Reservoirwirte der Leptospira spp.. 
Eine Übersicht über die relevantesten Serovare und ihre Hauptwirte gibt Tabelle 1.  
 
Tabelle 1: Wichtige Leptospiren-Serovare und deren Hauptwirte (modifiziert nach (GREENE 
2008); (STRAUBINGER 2015); (LEVETT 2001)) 
Leptospiren Serovar Hauptwirt(e) 
Hardjo Rind, Schaf 
Hardjobovis Rind 
Pomona Rind, Schwein, Schaf, Skunk, Opossum 
Icterohaemorrhagiae Ratte 





Bratislava Ratte, Schwein, Pferd 






2.5 Die Erkrankung beim Menschen 
2.5.1 Vorkommen 
Die Leptospirose ist eine auf jedem Kontinent – außer der Antarktis – vorkommende 
Erkrankung mit geschätzten 1,03 Millionen humanen Fällen pro Jahr (COSTA et al. 2015; 
ADLER et al. 2010). Die höchste Inzidenz tritt dabei in Ländern mit tropischem oder 
subtropischem Klima auf, die dem Erreger optimale feuchtwarme Überlebensbedingungen 
bieten (COSTA et al. 2015). Des Weiteren erhöht sich die Gefahr einer Infektion mit 
Leptospiren in Gebieten mit schlechten hygienischen Bedingungen, bei Überflutungsgeschehen 
oder nach extremen Regenfällen (LAU et al. 2010). Dadurch kommt es vor allem in 
Entwicklungsländern wie Thailand oder Indien häufiger zu Ausbruchsgeschehen (DAN et al. 
2019; THAIPADUNGPANIT et al. 2007).  
In Deutschland gehört die seit 2001 meldepflichtige Leptospirose zu den seltenen 
Erkrankungen mit 65 - 196 pro Jahr gemeldeten humanen Fällen in den Jahren 2009 - 2019 
(Robert Koch-Institut: SurvStat@RKI 2.0, https://survstat.rki.de, Abfragedatum: 26.03.2020). 
Es kann jedoch davon ausgegangen werden, dass es eine hohe Dunkelziffer nicht 
diagnostizierter Leptospirosefälle gibt (COSTA et al. 2015). In Deutschland handelt es sich um 
eine saisonale Erkrankung, die vor allem im Sommer und im Frühherbst auftritt. Ein erhöhtes 
Risiko für eine Erkrankung mit Leptospiren haben Menschen mit einer gehäuften Exposition 
gegenüber Tieren, deren Ausscheidungen, Oberflächenwasser oder dem Erdreich, wie zum 
Beispiel Waldarbeiter, Tierärzte oder Erntehelfer (JANSEN et al. 2005; DREESMAN et al. 
2016). Auch Freizeitaktivitäten wie Wassersport oder die Haltung von Farbratten sind mit 
einem erhöhten Erkrankungsrisiko verbunden (BROCKMANN et al. 2010; JANSEN et al. 
2005; BROCKMANN et al. 2016). In den letzten Jahren gab es in Deutschland mehrere große 
Ausbruchsgeschehen. Im Jahr 2007 und im Jahr 2014 erkrankten Arbeitskräfte auf 
Erdbeerfeldern und im Jahr 2006 erkrankten mehrere Teilnehmer eines Triathlons. Bei diesen 
Ausbrüchen handelte es sich nahezu ausnahmslos um Infektionen mit L. kirschneri Serovar 
Grippotyphosa (FIECEK et al. 2017; DESAI et al. 2009; DREESMAN et al. 2016; 
BROCKMANN et al. 2010). 
2.5.2 Klinik und Therapie 
Die Leptospirose beim Menschen kann sich mit einer Vielzahl von unterschiedlichen 




mildem Krankheitsgeschehen bis hin zu schwerwiegenden Verläufen mit einer Mortalität von 
bis zu 50 % (HAAKE et al. 2015). Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) teilt die 
Leptospirose nach ihrer klinischen Symptomatik in vier Kategorien ein (WHO 2003). 
 leichte, grippeähnliche Erkrankung 
 Morbus Weil (gekennzeichnet durch Gelbsucht, Nierenversagen, Blutungen und 
Myokarditis mit Arrhythmien) 
 Meningitis/ Meningoenzephalitis 
 Pulmonale Hämorrhagien mit respiratorischer Insuffizienz 
Die Erkrankung verläuft häufig biphasisch. Nach einer Inkubationszeit von meist 7 - 12 Tagen 
kommt es in der akuten Phase typischerweise zum plötzlichen Anstieg der Körpertemperatur 
(HAAKE et al. 2015; LEVETT 2001). Zusätzlich klagen Patienten häufig über unspezifische 
Symptome wie Schüttelfrost, Kopf- und Muskelschmerzen. Auch gastrointestinale Symptome 
und Husten wurden beschrieben (HAAKE et al. 2015). Nach circa einer Woche lassen die 
initialen Symptome in der Phase der Antikörperbildung nach, es kann jedoch nach 3 - 4 Tagen 
erneut zu einem Anstieg der Körpertemperatur kommen (LEVETT 2001). Je nach Verlauf 
können Symptome wie zum Beispiel Blutungen, Zeichen eines Nierenversagens, neurologische 
Symptome, Ikterus oder Zeichen einer Pankreatitis auftreten (LEVETT 2001; HAAKE et al. 
2015). Als Spätfolge der Leptospirose wird häufig eine Uveitis beschrieben, aber auch 
chronische Müdigkeit, Myalgien, Kopfschmerzen, Schwächegefühl, Unwohlsein und kardiale 
Veränderungen (HAAKE et al. 2015). 
Die Therapie der Leptospirose erfolgt durch die intravenöse Gabe von Antibiotika, wie zum 
Beispiel Penicillin G. Bei leichten Verläufen ist auch eine orale Gabe von Amoxycillin, 
Ampicillin, Doxycyclin oder Erythromycin möglich (WHO 2003). 
 
2.6 Die Erkrankung beim Tier 
2.6.1 Bei Nutztieren 
Die Symptome bei infizierten Nutztieren sind sehr unterschiedlich und können von einem 
häufig vorkommenden subklinischen Verlauf bis hin zum letalen Verlauf variieren, je nach 
auslösendem Serovar, Alter und Konstitution der Tiere. 
Bei Rindern können perakute bis chronische Verläufe festgestellt werden, die in unterschiedlich 




Anämie, Mastitis, Fruchttod und Abort einhergehen können. Bei adulten Tieren spielt vor allem 
der Einfluss auf die Reproduktionsleistung eine Rolle, während bei Jungtieren klinische 
Erkrankungsfälle von Bedeutung sind. (MORI et al. 2017; SALGADO et al. 2015; CHANTON-
GREUTMANN et al. 2002; ELLIS 1994) 
Obwohl beim Schwein die meisten Infektionen mit Leptospiren subklinisch verlaufen, spielt 
die chronische Form der Leptospirose als Auslöser von Aborten, Totgeburten und 
Konzeptionsstörung eine Rolle. Darüber hinaus werden Apathie, Fieber, Ikterus, Hämaturie 
und Anämie als klinische Symptome genannt. Bei Schlachttieren können interstitielle 
Nephritiden festgestellt werden (STRUTZBERG-MINDER et al. 2011). 
Neben dem von infizierten Nutztieren ausgehenden Infektionsrisiko für den Menschen, hat die 
Leptospirose daher auch bei Schweinen eine wirtschaftliche Bedeutung. Das Schwein gilt als 
Reservoirwirt für Serovare der Serogruppen Pomona, Tarassovi und Australis 
(STRUTZBERG-MINDER et al. 2011). In Deutschland waren laut SCHÖNBERG et al. (1987) 
die häufigsten Serovare in der Schweinepopulation Saxkoebing und Grippotyphosa.  
Schafe sind gegenüber einer Infektion mit Leptospiren weniger empfindlich. In deutschen 
Schafbeständen dominieren die Serovare Hardjo, Sejroe, Grippotyphosa und Saxkoebing 
(SCHÖNBERG et al. 1987). Hierzulande ist fast ausschließlich mit subklinischen Infektionen 
zu rechnen, die sich durch entsprechende Antikörpertiter nachweisen lassen (BOSTEDT et al. 
2018). Dennoch kann eine Leptospiren-Infektion bei Schafen zu unterschiedlich stark 
ausgeprägten Symptomen wie Fieber, Benommenheit, Gangstörungen, gestörter 
Futteraufnahme, erhöhter Atem- und Herzfrequenz, ikterische Schleimhäute, hämolytischer 
Anämie sowie zu Spätaborten und der Geburt lebensschwacher Lämmer führen (ELLIS 2015; 
CICERONI et al. 2000; TAGLIABUE et al. 2016). 
Die Leptospirose bei Schweinen und Schafen ist entsprechend der Verordnung über 
meldepflichtige Tierkrankheiten, zuletzt geändert am 31.08.2015, meldepflichtig. 
In Deutschland haben circa 17,2 % der Warmblutpferde einen Antikörpertiter gegen 
Leptospiren. Am häufigsten weisen diese Tiere Antikörper gegen die Serovare 
Icterohaemorrhagiae, Bratislava und Grippotyphosa auf (PIKALO et al. 2016). Als möglicher 
Auslöser der Equinen Rezidivierenden Uveitis (ERU) kommt der Leptospirose beim Pferd 
besondere Bedeutung zu. Bei dieser auch als Mondblindheit bekannten Erkrankung kommt es 
zu einer wiederkehrenden Entzündung der mittleren Augenhaut. Von dieser Erkrankung sind 




der erkrankten Tiere ein positiver Leptospirennachweis (KULBROCK et al. 2013; BÅVERUD 
et al. 2009; HARTSKEERL et al. 2004; DORREGO-KEITER et al. 2016). 
Insgesamt gibt es nur sehr wenige Studien zur Leptospirenprävalenz bei Nutztieren in 
Deutschland. Bei einer großflächigen Untersuchung von Antikörperprävalenzen gegen 
Leptospiren im Jahre 1984 in Deutschland zeigte sich, dass circa 1,6 % der Rinder, 1,2 % der 
Schweine, 14,4 % der Schafe und 0,3 % der Ziegen ein positives Ergebnis im 
Mikroagglutinationstest aufwiesen (SCHÖNBERG et al. 1987) . 
In einer jüngeren Studie zeigte sich in bayerischen Rinderbeständen eine Antikörperprävalenz 
von 1,5 % bis 2,2 % (SCHMID 2005). Bei dieser Studie wurde am häufigsten das Serovar 
Hardjo nachgewiesen (55 %), für welches das Rind den Hauptwirt darstellt und gegen das es in 
Deutschland einen zugelassenen Impfstoff gibt. Das Serovar Grippotyphosa wurde in 18 % der 
Fälle, Serovar Icterohaemorrhagiae in 13 %, Serovar Bratislava in 8 % und Serovar Canicola 
in nur 5 % der Fälle nachgewiesen (SCHMID 2005). 
2.6.2 Bei Haustieren 
Haustiere können an Leptospirose erkranken und ein Risiko als mögliche Infektionsquelle für 
den Menschen darstellen (BROCKMANN et al. 2016). 
Bei Hunden können die klinischen Symptome abhängig vom auslösenden Serovar, dem Alter 
des Tieres und der individuellen Immunitätslage von keinen oder sehr milden Symptomen bis 
hin zum tödlichen Verlauf, variieren. Häufig werden die Tiere unter anderem mit Anorexie, 
Apathie, Vomitus, Diarrhoe und Anzeichen eines Ikterus vorgestellt. Allgemein sollte bei 
fieberhaften Erkrankungen und Symptomen von Leber- oder Nierenerkrankungen eine 
Leptospirose in Betracht gezogen werden (GEISEN et al. 2007; KNÖPFLER et al. 2017; 
SCHULLER et al. 2015a; SYKES et al. 2011). 
In Deutschland wurden in zwei Studien Hunde mit Leptospirose-verdächtigen 
Krankheitssymptomen auf das Vorhandensein von Leptospiren-spezifischen Antikörpern 
untersucht (GERLACH et al. 2007; GEISEN et al. 2008). Bei diesen Hunden variierte die 
Prozentzahl mit einem positiven Antikörpernachweis zwischen 44 % und 48 %. Am häufigsten 
wurden die Serovare Grippotyphosa und Sejroe in Süddeutschland sowie die Serovare Australis 
und Copenhageni in Norddeutschland nachgewiesen (GEISEN et al. 2008; GERLACH et al. 
2007). Allerdings wurde in diesen Studien nicht zwischen geimpften und ungeimpften Hunden 
unterschieden, so dass die hohen Prozentzahlen von Tieren mit Antikörpern wahrscheinlich 




Studie in Berlin fanden sich bei erkrankten Hunden vor allem die Serovare Australis (28 %), 
Grippotyphosa (18 %) und Pomona (14 %) (MAYER-SCHOLL et al. 2013). Vor Einführung 
der Impfung ging man davon aus, dass die zwei häufigsten Serogruppen, die zu einer Infektion 
des Hundes geführt haben, Icterohaemorrhagiae und Canicola waren. Dies lässt vermuten, dass 
es durch die Einführung der Vakzinierung in Deutschland gegen die Serovare 
Icterohaemorrhagiae und Canicola und seit 2011 zusätzlich gegen die Serovare Grippothyphosa 
und Australis zu einer Verschiebung bezüglich der infektionsauslösenden Serovare in der 
Hundepopulation kam (MAYER-SCHOLL et al. 2013; SYKES et al. 2011).  
Obwohl sich   im Gegensatz zum Hund  bei der Katze meist keine klinische Manifestation zeigt, 
sollte bei der aktuellen in Deutschland ermittelten Antikörperprävalenz von 16 % (im Raum 
Berlin/Brandenburg) bis 17,9 % (in München und Umgebung) die Katze als möglicher 
Überträger der Leptospirose nicht außer Acht gelassen werden. Der Vergleich der gefundenen 
Serovarprävalenzen lässt vermuten, dass es eine geographisch unterschiedliche Verteilung der 
Serovare innerhalb der Katzenpopulationen gibt: Ist in Berlin und Brandenburg das Serovar 
Pomona (48,9 %), gefolgt von den Serovaren Grippothyphosa (15,6 %) und Javanica (11,1 %), 
vorherrschend, so sind in München und Umgebung die Serovare Australis und Bratislava mit 
57,4 % am häufigsten an einer Infektion beteiligt (ROSE 2018; WEIS 2016). 
Sowohl bei Hunden, als auch bei Katzen wurde in zwei – in Deutschland durchgeführten – 
Studien gezeigt, dass sie durch eine Ausscheidung des Erregers mittels ihres Urins als 
möglicher Überträger der Leptospirose auf Tier und Mensch fungieren können (WEIS et al. 
2017; LLEWELLYN et al. 2016). 
Auch wenn es einige Beschreibungen der experimentellen Infektion von Meerschweinchen, 
Kaninchen, Hamstern oder Hausratten mit Leptospiren gibt, sind Berichte von natürlichen 
Infektionen bei domestizierten Formen dieser Tierarten sehr selten (PISCHKE et al. 2010; 
SCHULLER et al. 2015b; JIN et al. 2016). Jedoch wurde schon von teils schwer verlaufenden 
Fälle des Morbus Weil bei Patienten berichtet, die eine L. interrogans Serovar 
Icterohaemorrhagiae-Infektion über sogenannte Schmuseratten akquirierten (ROCZEK et al. 
2008). 
2.6.3 Bei Wildtieren 
Bei den wenigen Untersuchungen zur Prävalenz von Leptospiren in Wildtierspezies in 




kann. Tabelle 2 gibt einen Überblick über die Leptospirenprävalenz bei Wildtieren in 
Deutschland. 
Tabelle 2: Leptospirenprävalenz und häufig gefundene Serovare/Genomospezies bei 
Wildtieren in Deutschland: 
Bei vielen anderen Tierarten, wie zum Beispiel Wildkatze (Felis silvestris silvestris), Luchs 
(Lynx lynx) und Dachs (Meles meles), wurden Studien außerhalb Deutschlands zum 
Vorkommen von Leptospiren durchgeführt. Da die Länder, in denen diese Studien durchgeführt 
wurden, häufig direkt an Deutschland angrenzen, kann davon ausgegangen werden, dass es 
auch bei Untersuchungen dieser Tiere in Deutschland zu Leptospirennachweisen kommen 
würde (ŻMUDZKI et al. 2016; BANDOUCHOVA et al. 2007; MILLÁN et al. 2014; AYRAL 
et al. 2016). 
Tierart Anzahl positiver 
Tiere/Gesamtzahl (%) 
Häufige Serovare bzw. 
Genomospezies falls angegeben 
Studie 
Wildschwein 
(Sus scrofa)  
22/125*  
(18 %) 

















































Grippotyphosa (HORSCH et al. 
1970) 
*Serologische Untersuchung  **PCR-Untersuchung 




Auch in zoologischen Gärten gehaltene einheimische und exotische Tiere kommen mit 
Leptospiren in Kontakt. In einer umfangreichen Studie wurden Seroprävalenzen zwischen 
10,7 % und 25 % in deutschen Zoos gefunden. Das häufigste Serovar war Copenhageni und die 
Antikörper wurden vor allem bei Raubtieren und Unpaarhufern festgestellt (STRAUBE 2007). 
 
2.7 Diagnostik 
Der Nachweis von Leptospiren kann sowohl mit direkten als auch mit indirekten 
Nachweismethoden erfolgen. Die Wahl der Nachweismethode ist dabei unter anderem 
abhängig von der Art des Probenmaterials, der Menge der Leptospiren im 
Untersuchungsmaterial und dem Ziel der Untersuchung (MUSSO et al. 2013; FAINE et al. 
1982). Zu den direkten Nachweismethoden gehört der mikroskopischen Nachweis unter einem 
Dunkelfeldmikroskop, die Anfärbung der Leptospiren mit immunchemischen bzw. 
immunhistochemischen Methoden, die Silberimprägnierung (Fontana-Färbung), die kulturelle 
Anzucht in Spezialmedium (z.B. modifiziertes EMJH-Medium) und der Nachweis mittels 
molekularbiologischer Methoden (Polymerase-Kettenreaktion, Sequenzierung, Multi-Lokus 
Sequenz Typisierung) (MUSSO et al. 2013; FAINE et al. 1982; VIJAYACHARI et al. 2001; 
RODRÍGUEZ et al. 2013; SLACK et al. 2006; WILKS 2013; CUNHA et al. 2015). Bei den 
indirekten Nachweismethoden wird unterschieden zwischen dem Mikroagglutinationstest, 
welcher in der Humandiagnostik noch immer als Goldstandard gilt, und dem Nachweis mittels 
Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (DIKKEN et al. 1978). 
Im Allgemeinen werden Erkrankungen des Menschen und der Tiere meistens über indirekte 
Nachweismethoden diagnostiziert. Molekularbiologische Nachweismethoden finden dagegen 
meist ihre Anwendung bei dem Nachweis von Leptospiren in Umweltproben. 
 
2.8 Die Umweltstabilität der Erreger 
Leptospiren werden häufig durch indirekten Kontakt mit dem Urin infizierter Tiere über 
kontaminierte Böden oder Gewässer auf den Menschen übertragen. Deshalb hat die 
Überlebenszeit des Erregers ex vivo eine erhebliche Auswirkung auf das Infektionsrisiko von 
Mensch und Tier. Außerhalb des Wirtes haben sowohl biotische als auch abiotische Faktoren 
einen Einfluss auf das Überleben des Bakteriums. Zu diesen Faktoren gehören unter anderem 
Temperatur, Feuchtigkeit, pH-Wert, UV-Strahlung, Mineralstoffe, Salze und das Vorkommen 




Leptospiren in Umweltproben stark von der Temperatur abhängig ist. Mehrere Studien zeigten, 
dass im Temperaturbereich von 4 - 37 °C die Leptospiren länger bei niedrigeren als bei höheren 
Temperaturen überlebensfähig waren (BIERQUE et al. 2020). Jedoch gab es auch Ausnahmen. 
So zeigte sich bei einer Studie von ANDRE-FONTAINE et al. (2015), dass das Serovar 
Icterohaemorrhagiae in Mineralwasser länger bei 30 °C als bei 4 °C überlebensfähig war. Des 
Weiteren scheint UV-Strahlung die Überlebenszeit der Bakterien in Umweltproben zu 
verkürzen (KARASEVA et al. 1973; KHAIRANI-BEJO et al. 2004). Auch der pH-Wert der 
Umgebung beeinflusst die Überlebenszeit der Leptospiren. Grundsätzlich wurde ein neutraler 
oder leicht alkalischer pH-Wert als optimal für den Erreger beschrieben (BIERQUE et al. 
2020). Neben abiotischen Faktoren haben aber auch andere, in der Umwelt vorkommende, 
Mikroorganismen eine Auswirkung. KIRSCHNER et al. (1957) und OKAZAKI et al. (1957) 
verglichen die Überlebenszeiten von Leptospiren in unbehandeltem und in sterilem Wasser. Bei 
beiden Studien überlebten die Erreger länger in sterilem Wasser als in unsterilem Wasser. Im 
Gegensatz dazu wurde beobachtet, dass Leptospiren mit anderen Bakterien einen Biofilm 
bilden können und in diesem Biofilm schädlichen Einflüssen besser standhalten können 
(KUMAR et al. 2015). Bei allen möglichen Einflussfaktoren muss immer ein möglicher 
Unterschied in deren Auswirkung auf verschiedene Leptospiren-Serovare bedacht werden.  
2.8.1 In Erde 
Der Feuchtigkeitsgehalt der Erde hat einen erheblichen Einfluss auf die Überlebenszeit von 
Leptospiren. Bereits 1957 untersuchten OKAZAKI et al. (1957) die Überlebenszeit von 
Leptospiren in trockener, feuchter und übersättigter Erde. Während die Leptospiren bei 
Raumtemperatur in trockener Erde nur bis zu 2 Stunden überlebten, konnten sie in übersättigter 
Erde noch nach 183 Tagen wieder aus der Erde kultiviert werden (OKAZAKI et al. 1957). 
Spätere Untersuchungen von KARASEVA et al. (1973) und KHAIRANI-BEJO et al. (2004) 
bestätigten eine positive Korrelation zwischen höheren Feuchtigkeitsgehalten und einer 
längeren Überlebenszeit. Bei der Untersuchung verschiedener Erdtypen zeigte sich, dass bei 
27 °C und 33 % Feuchtigkeit L. interrogans Serovar Hardjo länger in lehmiger oder tonhaltiger 
Erde überlebte, als in sandigem Erdboden (KHAIRANI-BEJO et al. 2004). 
2.8.2 In Wasser 
Da die Ausübung von Wassersportarten das Risiko an Leptospirose zu erkranken erhöht, ist die 
Überlebenszeit von Leptospiren in Wasser wichtig zur Ermittlung des Infektionsrisikos für den 




Icterohaemorrhagiae eine Überlebensdauer von bis zu 593 Tagen in Mineralwasser. Andere 
Studien untersuchten die Überlebenszeit von Leptospiren in verschiedenen Wassertypen. Dabei 
zeigte sich, dass eine starke Verschmutzung oder ein hoher Salzgehalt des Wassers 
unvorteilhaft für das Überleben der Erreger sein kann und die Überlebenszeit je nach Wassertyp 
stark variieren kann (BIERQUE et al. 2020).  
2.8.3 In Urin 
Nur sehr wenige Studien haben bisher die Überlebenszeit von Leptospiren in Urin ex vivo 
untersucht. KHAIRANI-BEJO et al. (2004) untersuchten die Überlebenszeit von L. interrogans 
Serovar Hardjo in verdünntem (1:10 in destilliertem Wasser) und unverdünntem Rinderurin. Je 
nach Temperatur überlebte Serovar Hardjo in unverdünntem Urin zwischen 
0 - 2 Stunden (32 °C) und 48 Stunden (4 °C). In verdünntem Rinderurin waren die 
Überlebenszeiten deutlich länger (48 - 984 Stunden), aber auch hier zeigte sich deutlich eine 
Verlängerung der Überlebenszeit bei niedrigen Temperaturen (KHAIRANI-BEJO et al. 2004). 
Auch bei einer Studie von LEONARD et al. (1992) war das Serovar Hardjo nur für maximal 
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4. Diskussion und Schlussfolgerung 
Die Leptospirose ist eine der wichtigsten zoonotischen Erkrankungen weltweit. Durch den 
Verbreitungszyklus der pathogenen Leptospira spp. hat ihre Überlebenszeit in der Umwelt 
einen erheblichen Einfluss auf die Infektionsgefahr für Mensch und Tier. Trotzdem ist über die 
Tenazität von Leptospira spp. außerhalb des Wirts bislang wenig bekannt. 
Obwohl es in der Literatur viele Studien gibt, die Leptospiren in Umweltproben mittels 
Polymerase-Kettenreaktion nachweisen, gibt es bisher nur sehr wenige Studien, die das 
Überleben von pathogenen Leptospira spp. in der Umwelt untersuchen (BIERQUE et al. 2020; 
RAWLINS et al. 2014; SCHNEIDER et al. 2018; BENACER et al. 2013). Die meisten dieser 
Tenazitätsuntersuchungen konzentrieren sich dabei auf die Überlebenszeit von Leptospiren in 
Wasser oder Erde und nur Wenige untersuchten die Überlebenszeit von Leptospira spp. in 
Tierurin, mit dem sie in der Regel in die Umwelt gelangen (BIERQUE et al. 2020; KHAIRANI-
BEJO et al. 2004; ANDRE-FONTAINE et al. 2015). 
Ziel dieser Arbeit war es daher, das Überleben eines der wichtigsten Leptospirenserovare in 
Deutschland unter verschiedenen Umweltbedingungen zu untersuchen.  
Da es sich bei der Leptospirose um eine häufig unterdiagnostizierte Erkrankung mit einer hohen 
Dunkelziffer handelt, war es ein weiteres Ziel dieser Arbeit durch die Veröffentlichung eines 
Übersichtsartikels Ärzte in Deutschland für diese Erkrankung zu sensibilisieren. 
Bei Publikation 1 handelt es sich um eine Übersicht bisheriger Erkenntnisse zur Leptospirose 
in Deutschland. Sie beleuchtet dabei aktuelle Erkenntnisse zu den Erregerspezies, das 
Vorkommen von Leptospira spp. bei Tier und Mensch und die Epidemiologie und Klinik beim 
Menschen. Des Weiteren beleuchtet sie die neuesten humanen Ausbruchsgeschehen der 
Leptospirose in Deutschland und gibt Auskünfte zu Prognosemodellen, die der Vorhersage von 
humanen Leptospirosefällen dienen. Der Versuch durch diese Publikation den 
Bekanntheitsgrad der Leptospirose bei Ärzten in Deutschland zu erhöhen ist besonders wichtig, 
da die Leptospirose hier eine eher unbekannte Krankheit darstellt. Sie wird deswegen und auch 
wegen ihrer häufig unspezifischen Krankheitssymptome oft nicht durch Humanmediziner 
erkannt und diagnostiziert (HAAKE et al. 2015). Darüber hinaus ist die Leptospirose nicht wie 
viele andere Infektionskrankheiten (wie zum Beispiel die Frühsommer-Meningoenzephalitis) 
mit bestimmten Risikogebieten assoziiert, wodurch eine gezielte Sensibilisierung von Ärzten 
in bestimmten Gebieten unzureichend wäre. Außerdem ist es aufgrund der Klimaerwärmung 
  wie bereits beschrieben sehr wahrscheinlich, dass es in den nächsten Jahren zu einem weiteren 
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Anstieg der Leptospirosefälle in Deutschland kommen wird (LAU et al. 2010). Auch ein 
vermehrtes Infektionsgeschehen durch eine Zunahme von Reisen in stärker betroffene Länder 
ist sehr wahrscheinlich (BANDARA et al. 2014). Da ein Anstieg der Infektionszahlen in 
Deutschland bereits jetzt erkennbar ist (Abbildung 1), ist eine Erweiterung des Wissens der 
Ärzteschaft zu dieser Erkrankung unerlässlich.  
 
Abbildung 1: Anzahl der bestätigten Leptospiroseinfektionen in Deutschland von 2010 - 2019 
durch humanpathogene Leptospira spp. gemäß § 7 ABS. 1 IfSG, Quelle SurvStat 2.0 RKI, 
Stand Juni 2020, Trendlinie in rot dargestellt 
 
In Publikation 2 wurde der Einfluss von verschiedenen Faktoren auf die Überlebenszeit von 
Leptospira kirschneri Serovar Grippotyphosa außerhalb des Wirtes untersucht: (1) sein 
Überleben in Hunde- und Rinderurin, (2) der Einfluss einer Verdünnung des Urins nach der 
Ausscheidung, (3) sein Überleben und seine Verbreitung in einem Wasserlauf und (4) seine 
Widerstandsfähigkeit gegenüber Trocknung. Da zuvor beschrieben wurde, dass Labor- und 
Feldstämme sich in ihrer Morphologie und Zellgesundheit unterscheiden können, wurden die 
Versuche sowohl mit einem Laborstamm als auch mit einem selten passagierten Feldstamm 
von Leptospira kirschneri Serovar Grippotyphosa durchgeführt.  
Beide getesteten Stämme von L. kirschneri Serovar Grippotyphosa überlebten weniger als 
1 Minute in unverdünntem Rinder- oder Hundeurin. Vergleicht man diese Ergebnisse mit einer 
der wenigen durchgeführten Studien zum Überleben von Leptospiren in Tierurin von 
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Leptospirenserovars in unverdünntem Urin sehr gering war. Bei ihrer Untersuchung von L. 
interrogans Serovar Hardjo überlebte dieses 0-6 Stunden bei ähnlichen Temperaturen in 
unverdünntem Rinderurin. Der Grund für diese teilweise längere Überlebenszeit im Vergleich 
zu den hier erhobenen Ergebnissen könnten die verschiedenen getesteten leptospiralen Spezies, 
ihre Anpassung an verschiedene Tiere und ihre Fähigkeit den schädlichen Wirkungen des Urins 
zu widerstehen, sein. Da im Gegensatz zur Serogruppe Grippotyphosa Rinder das 
Hauptreservoir der Serogruppe Hardjo sind (LOUREIRO et al. 2020), könnte die 
Anpassungsfähigkeit dieses Serovars an Rinderurin besser sein. Darüber hinaus könnte eine 
unterschiedliche biochemische Zusammensetzung des verwendeten Urins die Überlebenszeit 
beeinflusst haben. Es wurde beschrieben, dass Ernährungsgewohnheiten, körperliche 
Aktivitäten, Körpergröße und sogar das vorherrschende Klima die chemische 
Zusammensetzung von Rinderurin beeinflussen (PRABHU et al. 2014). Ein weiterer Grund für 
die verschiedenen Überlebenszeiten könnten die verwendeten unterschiedlichen Methoden zur 
Bestimmung des maximalen Überlebenszeitpunktes sein, welche in der Studie von 
KHAIRANI-BEJO et al. (2004) und in unserer Studie angewandt wurden. In unseren 
Untersuchungen wurde die Überlebenszeit als der längste Zeitraum definiert, nach dem eine 
Kultivierung der Leptospiren in modifiziertem EMJH-Medium noch möglich war. 
KHAIRANI-BEJO et al. (2004) testeten Hamster nach einer Inokulation auf Leptospirose und 
setzten die Überlebenszeit mit dem letzten Zeitpunkt gleich, bei dem die Leptospiren noch zu 
einer Infektion der Hamster führten. Es gibt nicht genug Untersuchungen um in vitro- und 
in vivo-Tests zuverlässig miteinander vergleichen und eine Aussage über deren Korrelation 
treffen zu können. Daher sollten zukünftige Studien bei Tenazitätsuntersuchungen beide 
Methoden anwenden und so einen Vergleich der Ergebnisse ermöglichen. 
In verdünntem Tierurin überlebten der Labor- und Feldstamm in unserer Studie zwischen einer 
Stunde und 3 Tagen. Die maximale Überlebensdauer zeigte dabei der Laborstamm von L. 
kirschneri Serovar Grippotyphosa in verdünntem Rinderurin mit einem pH-Wert von 7,3 bei 
15 °C (72 Stunden Überlebenszeit bei einem maximalen Testzeitraum von 7 Tagen). Insgesamt 
war die Temperatur ein entscheidender Einflussfaktor auf die Überlebenszeit der Leptospiren. 
Beide Stämme überlebten signifikant länger bei 15 °C im Vergleich zu 37 °C (p < 0,001, bzw. 
p = 0,041). Diese Beobachtung der maximalen Überlebenszeit bei der niedrigsten getesteten 
Temperatur stimmt mit den Ergebnissen von KHAIRANI-BEJO et al. (2004) überein. In ihrer 
Studie überlebte L. interrogans Serovar Hardjo am längsten in verdünntem Rinderurin bei 4 °C 
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(48 - 984 Stunden) und hatte die kürzeste Überlebenszeit bei der höchsten getesteten 
Temperatur (48 Stunden bei 32 °C) (KHAIRANI-BEJO et al. 2004). 
Das längere Überleben in einer kälteren Umgebung könnte durch schädliche Reaktionen der im 
Urin vorhandenen Enzyme und deren erhöhter Aktivität bei höheren Temperaturen erklärbar 
sein (BISSWANGER 2014). Eine andere mögliche Erklärung könnte die verstärkte Ausfällung 
von Salzen wie zum Beispiel Struvit bei niedrigeren Temperaturen im Urin sein (ALBASAN 
et al. 2003). Es wurde beschrieben, dass mit wenigen Ausnahmen Leptospiren empfindlich 
gegenüber höheren Salzkonzentrationen in der Umwelt sind (GRUNE LOFFLER et al. 2015; 
KHAIRANI-BEJO et al. 2004; SMITH et al. 1961). Eine Studie von ALBASAN et al. (2003) 
zeigte, dass Salze in Tierurin, der bei niedrigeren Temperaturen gelagert wurde, eine Zunahme 
der Kristallgröße aufwiesen. Diese Größenzunahme könnte zu einem schnelleren Absinken der 
Salzpartikel im Urin führen und damit zu einer geringeren Wahrscheinlichkeit des Kontakts 
zwischen Salzkristallen und Leptospiren, welche sich normalerweise im oberen Bereich von 
Flüssigkeiten befinden. 
In unserer Studie überlebte der Laborstamm signifikant länger in verdünntem Rinderurin mit 
einem nahezu neutralen oder leicht alkalischen pH-Wert von 7,3 - 7,7 welcher der 
Beschreibung eines optimalen pH-Bereichs für das leptospirale Wachstum von 7,2 - 7,6 
entspricht als in verdünntem Hundeurin (CAMERON 2015). Im Gegensatz dazu überlebte der 
Feldstamm von L. kirschneri Serovar Grippotyphosa am längsten in verdünntem Hundeurin mit 
einem saureren pH-Wert von 5,5 - 6,7.  
Leptospira kirschneri serovar Grippotyphosa ist ein häufiger Erreger der Leptospirose bei 
Hunden. Diese Unterschiede könnten demnach durch eine Anpassungsfähigkeit des 
Feldstamms an sauren Hundeurin (pH < 7) verursacht werden, welche der Laborstamm 
möglicherweise durch ein häufiges Passagieren in einem Spezialmedium (zum Beispiel EMJH- 
Medium mit einem für Leptospiren optimierten pH-Wert von 7,4) verloren haben könnte 
(MAYER-SCHOLL et al. 2013; CAMERON 2015). 
Bei allen Ergebnissen dieser Untersuchungen muss beachtet werden, dass es zu einer 
verminderten Überlebensfähigkeit der Leptospiren durch Urinrückstände im EMJH-Medium 
während der Inkubationsperiode gekommen sein kann. Jedoch dürfte dieser Einfluss auf Grund 
des starken Verdünnungseffekts als eher gering eingestuft werden. 
Da sich in diesen Experimenten zur Überlebenszeit in Tierurin herauskristallisierte, dass für das 
Überleben der Leptospiren in der Umwelt eine Verdünnung nach der Ausscheidung mittels 
Urin essentiell zu sein scheint, wurden des Weiteren Untersuchungen zur Verbreitung und 
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Überleben von L. kirschneri Serovar Grippotyphosa in einem Wasserstrom durchgeführt. Die 
dabei erhobenen Ergebnisse zeigten, dass zu allen untersuchten Zeitpunkten ein Nachweis von 
leptospiraler DNA mittels real-time PCR in den Wasserproben möglich war. Diese Resultate 
sprechen dafür, dass die Leptospiren sich nicht nur mit der gleichen Geschwindigkeit wie das 
Wasser im Schlauchsystem fortbewegt haben, sondern auch schneller und langsamer als die 
angelegte Fließgeschwindigkeit von 0,01 m / s waren, obwohl dieser positive DNA-Nachweis 
nicht bedeutet, dass sich in den untersuchten Wasserproben auch lebensfähige Leptospiren 
befanden. Diese Ergebnisse lassen sich durch eine Eigenbewegung der Leptospira spp. 
entweder in die gleiche oder entgegengesetzt der Fließrichtung des Wassers erklären. Dass 
Leptospiren eine deutliche Eigenbewegung zeigen, ist schon lange bekannt und ihre 
Geschwindigkeit wurde abhängig von der Viskosität der Umgebung mit 20 µm in 
2 – 3 Sekunden in Standardmedium beschrieben (GOARANT et al. 2019). Diese Erklärung 
unserer Versuchsergebnisse stimmen mit denen von OKAZAKI et al. (1957) überein, welche 
bei ihrer Studie eine Bewegung von Leptospiren stromaufwärts eines langsam fließenden 
Wasserstroms als Erklärung ihrer Resultate für wahrscheinlich hielten. Da für die 
Risikoeinschätzung von Leptospiroseausbrüchen das Wissen von der 
Verbreitungsgeschwindigkeit von Leptospiren in Wasser eine wichtige Rolle spielen kann, 
könnten diese Ergebnisse von enormer Bedeutung sein. Weitere Studien sollten deshalb zu 
dieser Thematik durchgeführt werden, um bessere Prognosen zum Infektionsrisiko abgeben zu 
können. 
Trotz eines positiven DNA-Nachweises war es in unserer Studie nicht möglich aus den 
Wasserproben, die das Schlauchsystem durchflossen hatten, wieder Leptospiren zu kultivieren. 
Im Gegensatz dazu war eine Kultivierung von Leptospiren, welche sich für die gleiche 
Zeitspanne im stehenden Wasser befanden, möglich. Zwar ist es denkbar, dass es durch die 
Filterung des Wassers durch einen 0,22 µm Filter vor der Überimpfung in EMJH-Medium zu 
einer Reduktion oder Eliminierung der Leptospiren in den Proben kam und dies die negativen 
Kultivierungsergebnisse bedingte, jedoch wurde die Proben aus dem stehenden Wasser auf die 
genau gleiche Art filtriert und inkubiert. Deshalb ist eine mechanische Schädigung der 
Leptospiren während des Schlauchdurchflusses die wahrscheinlichste Erklärung für die 
gescheiterten Kultivierungsversuche. Es wurde kein Unterschied der Widerstandsfähigkeit 
gegenüber einer mechanischen Schädigung zwischen dem Labor- und dem Feldstamm von 
L. kirschneri Serovar Grippotyphosa festgestellt. 
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Aufgrund dieser Ergebnisse postulieren wir, dass die Überlebensfähigkeit von Leptospiren 
stark von ihrer mechanischen Schädigung in der Umwelt abhängig ist. Eine Ausscheidung in 
ein stehendes oder langsam fließendes Gewässer könnte die Überlebenswahrscheinlichkeit der 
Leptospira spp. erhöhen, wohingegen ihre Ausscheidung in einen Strom mit hoher 
Fließgeschwindigkeit für sie tödlich sein könnte, da die Wahrscheinlichkeit einer mechanischen 
Beeinträchtigung größer ist. 
Ein weiteres Szenario, welches in dieser Studie untersucht wurde, war der Einfluss einer 
Trocknung auf die Überlebensfähigkeit von Leptospiren. 
Dabei stellte sich heraus, dass sowohl der Labor- als auch der Feldstamm von L. kirschneri 
Serovar Grippotyphosa nicht fähig waren, eine vollständige Trocknung auf einer Oberfläche zu 
überleben. Die dabei herrschende Temperatur und dadurch resultierende Geschwindigkeit der 
Trocknung hatten dabei keinen Einfluss auf das Überleben der Leptospiren. Eine halbe Stunde 
vor der vollständigen Trocknung war es jedoch bei jeder getesteten Temperatur möglich, die 
Leptospiren wieder zu kultivieren. Diese Ergebnisse zeigen, dass die Feuchtigkeit ein 
limitierender Faktor für die Überlebenszeit der Leptospira spp. in der Umwelt darstellt und 
stimmen mit anderen Studien überein, die eine Korrelation zwischen dem Feuchtigkeitsgehalt 
der Umgebung und der Lebensfähigkeit von Leptospiren beschreiben (OKAZAKI et al. 1957; 
KARASEVA et al. 1973; KHAIRANI-BEJO et al. 2004). KARASEVA et al. (1973) wiesen 
zum Beispiel in ihrer Studie nach, dass Leptospiren längere Überlebenszeiten in Erde mit 
höheren Feuchtigkeitsgehalten hatten, als in Erde mit niedrigeren. 
Insgesamt lässt sich aus all den in dieser Studie erhobenen Ergebnissen schlussfolgern, dass das 
Überleben von Leptospiren in der Umwelt von vielen verschiedenen Einflussfaktoren abhängig 
ist. Am wichtigsten scheint dabei ein schneller Verdünnungseffekt nach einer Ausscheidung 
mit dem Urin zu sein. Diese Einschränkung der Überlebensfähigkeit in Urin könnte jedoch für 
Leptospirenserovare, die von einem Tier, an welches dieses Serovar adaptiert ist, ausgeschieden 
werden, eine geringere Bedeutung haben. Bei diesen Tieren ist auch ein direkter 
Übertragungsweg von Tier zu Tier denkbar und könnte die Hauptroute der leptospiralen 
Verbreitung darstellen. Niedrige Temperaturen und eine feuchte Umgebung scheinen die 
Widerstandsfähigkeit von Leptospiren gegen schädliche Einflüsse zu verbessern. Trockenheit 
dagegen scheint für ein Überleben der Leptospira spp. limitierend zu sein. Auch mechanische 
Schäden, welche zum Beispiel in einem Fluss oder einer anderen Wasserquelle auftreten 
könnten, könnten das Überleben der Leptospiren einschränken. Daher würde eine Verdünnung 
in einem stehenden Gewässer oder einem langsamen Wasserstrom das Überdauern 
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lebensfähiger Bakterien begünstigen. Aufgrund ihrer Eigenbewegung ist eine Ausbreitung der 
Leptospiren von dem Ort ihrer Ausscheidung auch ohne eine Eigenbewegung ihres 
umgebenden Mediums wahrscheinlich und hat einen großen Einfluss auf das Infektionsrisiko 
von Mensch und Tier. Die Geschwindigkeit und Reichweite ihrer Ausbreitung sowie ihr 
Überleben dabei müssen jedoch weiter untersucht werden. Da unsere Untersuchungen 
Unterschiede in der Überlebensfähigkeit zwischen Labor- und Feldstämmen zeigten, sollten 
zukünftige Studien nicht nur Tenazitätsstudien mit bereits seit langer Zeit im Labor passagierten 
Kulturen, sondern auch mit frisch isolierten Leptospira spp. durchführen. 
Abbildung 2 stellt den Einfluss verschiedener Umweltfaktoren auf das Überleben von 
Leptospira spp. außerhalb des Wirtes schematisch dar.
 
Abbildung 2: Einfluss verschiedener Umweltfaktoren auf das Überleben von Leptospira spp. 
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Einleitung 
Die Leptospirose ist eine der weltweit bedeutendsten Zoonosen. Durch den häufig 
asymptomatischen oder unspezifischen Krankheitsverlauf, wird von einer hohen Dunkelziffer 
ausgegangen. Menschen können sich über direkten Tierkontakt oder indirekten Kontakt mit 
dem Urin infizierter Tiere, zum Beispiel über kontaminierte Gewässer oder Erde, anstecken. 
Die Infektion erfolgt dabei über den Eintritt des Erregers in Schleimhäute oder Hautwunden. 
Ziel der Untersuchungen 
Obwohl die Überlebenszeit von Leptospiren in der Umwelt einen entscheidenden Einfluss auf 
das Infektionsrisiko des Menschen hat, wurden bisher nur sehr wenige Untersuchungen dazu 
durchgeführt. Diese konzentrierten sich dabei vor allem auf das Überleben der Erreger in Erde 
oder Wasser. Daher war es Ziel dieser Arbeit die Umweltstabilität eines häufig in Deutschland 
gefundenen Leptospirenserovars unter verschiedenen Umweltbedingungen zu untersuchen. 
Zusätzlich zu diesen Untersuchungen war es Ziel dieser Arbeit, durch die Veröffentlichung 
eines Übersichtsartikels über die Leptospirose Ärzte in Deutschland für diese häufig unerkannt 
bleibende Erkrankung zu sensibilisieren. 
Material und Methoden 
Ein jahrelang an Kulturmedium adaptierter Labor- und ein erst vor 3 Jahren isolierter 
Feldstamm von Leptospira kirschneri Serovar Grippotyphosa wurden auf ihr Überleben in der 
Umwelt untersucht. Es wurde ihre Widerstandsfähigkeit gegenüber verschiedenen 
Umwelteinflüssen, wie z.B. Tierurin als umgebendes Medium bei verschiedenen Temperaturen 




Umwelteinflüssen für unterschiedliche Zeitspannen ausgesetzt waren, wurde versucht sie in 
EMJH-Medium wieder zu kultivieren. Während einer Inkubationszeit von mindestens 28 Tagen 
bei 29 °C wurden diese Kulturen wöchentlich unter dem Dunkelfeldmikroskop auf das 
Vorhandensein motiler Leptospiren untersucht. Zusätzlich wurde durch Kultivierungsversuche 
in EMJH-Medium das Überleben der Leptospiren in einem Wasserstrom mit einer definierten 
Fließgeschwindigkeit und ihre Verbreitung in diesem Strom mittels real-time PCR untersucht. 
Alle Versuche wurden im Dreifachansatz durchgeführt. Statistische Untersuchungen wurden 
mittels eines zweiseitigen Mann-Whitney-U Tests (Fehler 1. Art α = 0,05) durchgeführt. 
Ergebnisse 
Die beiden untersuchten Stämme von L. grippotyphosa überlebten nicht in unverdünntem 
Tierurin. In verdünntem Tierurin überlebten die Stämme, je nach Temperatur und 
Verdünnungsmedium, zwischen 1 - 72 Stunden (Laborstamm) und 4 - 24 Stunden 
(Feldstamm). Beide Stämme überlebten signifikant länger bei 15 °C als bei 37 °C (p < 0,001, 
bzw. p = 0,041). Der Laborstamm überlebte signifikant länger in verdünntem Rindereurin 
(max. 72 h bei 15 °C) als in verdünntem Hundeurin (max. 4 h; p = 0,027). Im Gegensatz dazu, 
überlebte der Feldstamm signifikant länger in Hundeurin (max. 24 h bei 15 °C) als in 
Rinderurin (max. 4 h; p = 0,028). Das vollständige Trocknen auf einer festen Oberfläche war 
bei Temperaturen zwischen 15 °C und 37 °C für beide Stämme letal. Jedoch war, unabhängig 
von der untersuchten Temperatur, eine halbe Stunde vor der vollständigen Trocknung eine 
Kultivierung der Leptospira spp. noch möglich. In einem Wasserstrom konnten sich die 
Leptospiren aufgrund ihrer Eigenbewegung schneller und langsamer als die 
Durchschnittsgeschwindigkeit (0,01 m / s) des Wassers bewegen, überlebten jedoch die 
mechanischen Schäden während des Schlauchdurchflusses nicht. 
Schlussfolgerungen 
Das Überleben von Leptospira spp. ist offensichtlich von vielen Faktoren abhängig. Eine 
schnelle Verdünnung nach der Ausscheidung mit dem Urin scheint dabei essentiell zu sein. 
Niedrigere Temperaturen sowie eine feuchte Umgebung verbessern ihre Widerstandsfähigkeit 
gegen schädliche Einflüsse, während Trockenheit oder mechanische Schädigung ihr Überleben 
nicht ermöglichen. Wegen der großen Bedeutung der leptospiralen Überlebenszeit in der 
Umwelt für das Infektionsrisiko von Mensch und Tier sind weitere Untersuchungen auf diesem 
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Introduction 
Leptospirosis is one of the most important zoonosis worldwide. Due to the often asymptomatic 
or non-specific course of the disease, a high number of unreported cases is assumed. Humans 
can get infected through direct contact with animals or indirect contact with the urine of infected 
animals, for example through contaminated water or soil. The infection occurs via entry of the 
pathogen through mucous membranes or skin wounds. 
Aims of the study 
Although the survival time of Leptospira spp. in the environment has a crucial influence on the 
human infection risk, very few studies have been carried out so far. These studies focused 
primarily on the survival of the pathogens in soil or water. It was therefore the aim of this study 
to investigate the environmental stability of a leptospiral serovar that is frequently found in 
Germany under different environmental conditions. In addition to these investigations, the aim 
of this work was to raise the awareness of physicians in Germany for this often undetected and 
neglected disease by publishing a review article on leptospirosis. 
Material and Methods 
The survival in the environment of both a laboratory strain, which has been adapted to culture 
medium for years and a field strain, which was isolated only 3 years ago, of Leptospira 
kirschneri Serovar Grippotyphosa was studied. Their resistance to various environmental 
influences, such as animal urine as surrounding medium at different temperatures or the 
influence of drying, were examined. After the leptospires were exposed to these influences for 




incubation period of at least 28 days at 29 °C, the cultures were examined weekly for the 
presence of motile leptospires under the darkfield microscope. In addition, the survival of the 
leptospires in a water stream with a defined velocity and their distribution in this stream were 
examined by real-time PCR and cultivation experiments in EMJH medium. All experiments 
were carried out in triplicate. The statistical analysis was done using a two-tailed Mann-
Whitney U test (type-1-error α = 0.05). 
Results 
Both examined strains of L. grippotyphosa did not survive in undiluted animal urine. In diluted 
animal urine, the strains survived between 1-72 hours (laboratory strain) and 4-24 hours (field 
strain), depending on the temperature and dilution medium. Both strains survived significantly 
longer at 15 °C than at 37 °C (p < 0.001 or p = 0.041). The laboratory strain survived 
significantly longer in diluted cattle urine (max. 72 h at 15 °C) than in diluted dog urine 
(max. 4 h) (p = 0.027) while the field strain survived significantly longer in dog urine (max. 
24 h at 15 °C) than in cattle urine (max. 4 h) (p = 0.028). Complete drying on a solid surface at 
temperatures between 15 °C and 37 °C was lethal for both strains. However, regardless of the 
temperature examined, Leptospira spp. were still cultivatable half an hour before the time point 
of complete drying. In a water stream, leptospires were able to move faster or slower than the 
average velocity of the water (0.01 m / s) due to their intrinsic mobility but were not able to 
survive the mechanical damage caused by running water in the hose system. 
Conclusions 
Overall, it can be concluded that the survival of Leptospira spp. depends on many factors. Rapid 
dilution after urine excretion appears to be essential. Lower temperatures and a humid 
environment improve their survival time, while drought or mechanical damage is lethal to them. 
Because of the great importance of leptospiral survival in the environment for the infection risk 
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